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Resumen  Si  bien  la  ateromatosis  intracraneal  (AIC)  es  una  entidad  frecuente,  está  subvalo-
rada en  la  práctica  clínica.  Los  avances  tecnológicos  en  los  diferentes  métodos  radiológicos  y
especialmente  el  advenimiento  de  la  tomografía  computada  multicorte  (TCMC)  han  mejorado
la precisión  diagnóstica  de  esta  patología.
Objetivos:  Demostrar  la  utilidad  de  la  TCMC  en  el  diagnóstico  de  la  AIC  y  determinar  la  fre-
cuencia  y  localización  de  las  placas  ateromatosas,  así  como  su  distribución  etaria  y genérica.
Materiales  y  métodos:  Se  estudió  retrospectivamente  a  280  pacientes  (140  mujeres  y  140  hom-
bres) entre  octubre  de  2011  y  marzo  de  2012.  Todos  eran  mayores  de  40  an˜os  y  contaron  con
una TCMC  de  cerebro  sin  contraste,  realizada  con  un  tomógrafo  Toshiba  Aquilion  de  16  ﬁlas
de detectores.  Se  evaluaron  solamente  placas  cálcicas  (considerándose  así  a  aquellas  cuya
densidad superaba  las  80  unidades  Hounsﬁeld).
Resultados:  Se  encontró  AIC  en  un  65%  de  los  pacientes  examinados,  con  una  incidencia  no
signiﬁcativa  en  el  sexo  masculino  (relación:  1,16/1).  Los  vasos  más  comprometidos,  en  orden
de frecuencia,  fueron  el  sifón  carotídeo  y  la  arteria  vertebral  en  su  segmento  V4.
Conclusión:  La  ateromatosis  es  una  de  las  causas  frecuentes  de  ictus  cerebral.  La  TCMC  es  el
método de  elección  para  determinar  la  localización  y  frecuencia  de  las  calciﬁcaciones  intracra-
neales de  manera  no  invasiva.  Al  igual  que  el  score  de  calcio,  la  determinación  del  calcio
a nivel  de  las  arterias  permitiría  establecer  el  riesgo  que  tiene  el  paciente  de  desarrollar
complicaciones  vasculares,  en  este  caso  en  el  territorio  cerebral.
© 2014  Sociedad  Argentina  de  Radiología.  Publicado  por  Elsevier  España,  S.L.U.  Todos  los
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Location  and  frequency  of  intracranial  atheromatous  plaques  in  patients  over  40
years
Summary  Even  though  intracranial  atheromatosis  (IA)  is  a  frequent  entity,  it  is  undervalued
in clinical  practice.  The  technological  advances  in  different  radiological  methods  and  espe-
cially multislice  computed  tomography  (MSCT)  have  improved  the  diagnostic  accuracy  of  this
pathology.
Objectives:  To  prove  the  multislice  computed  tomography  usefulness  in  intracranial  atheroma-
tosis diagnostic,  and  establish  the  frequency  and  location  of  atheromatous  plaques,  and  also
the age  and  gender  distribution.
Materials  and  methods: Two  hundred  and  eighty  patients  (140  male  and  140  female)  were  stu-
died retrospectively,  between  October  2011  and  March  2012.  All  of  them  were  more  than  40
years old  and  counted  with  a  brain  MSCT  without  contrast,  made  it  with  a  Toshiba  Aquilion  16
multidetector  computer  tomograph.  Calcium  plaques  were  only  evaluated  (considering  calcium
plaques  those  whose  density  was  over  80  Hounsﬁeld  units).
Results:  It  was  showed  the  presence  of  IA  in  65%  of  the  examined  patients,  being  the  male
gender the  mostly  affected  in  a  1.16:1,  non  signiﬁcant  relation.  The  most  affected  vessels  in
frequency  order  were  carotid  siphon  and  vertebral  artery  in  their  V4  segment.
Conclusion:  The  atheromatosis  is  one  of  the  frequent  causes  of  cerebral  stroke.  The  MSCT  is  the
selected  method  to  determine  the  location  and  frequency  of  the  intracranial  calciﬁcation  in  a
noninvasive  way.  In  the  same  way  as  the  calcium  score,  determining  the  level  of  calcium  in  the
arteries allows  to  determine  the  risk  that  the  patient  has  of  developing  vascular  complications,
in this  case  in  the  cerebral  territory.
©  2014  Sociedad  Argentina  de  Radiología.  Published  by  Elsevier  España,  S.L.U.  All  rights  reser-
ved.
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Del  total  de  pacientes  (n  =  280),  el  65%  presentó  AICntroducción
a  ateromatosis  intracraneal  (AIC)  es  una  entidad  frecuente
n  adultos,  pero  se  encuentra  subvalorada  en  la  práctica
línica  y  radiológica  diaria.  Los  avances  tecnológicos  en  los
iferentes  métodos  de  Diagnóstico  por  Imágenes,  como  la
esonancia  magnética  (RM)  de  alto  campo  y  el  ultrasonido
ndovascular,  junto  con  el  advenimiento  de  la  tomografía
omputada  multicorte  (TCMC),  han  mejorado  la  precisión
iagnóstica  de  esta  patología.
La  AIC  se  relaciona  estrechamente,  a  nivel  mundial,  con
l  ictus  cerebral1.  Las  modiﬁcaciones  del  calibre  de  la  luz
rterial  predisponen  la  aparición  de  isquemia  o  fenómenos
mbólicos  y  hemodinámicos2,3.
El  objetivo  del  presente  trabajo  es  demostrar  la  utili-
ad  de  la  TCMC  en  el  diagnóstico  de  la  AIC  y  determinar  la
recuencia  y  localización  de  las  placas  ateromatosas  en  la
oblación  adulta,  así  como  también  su  distribución  etaria  y
enérica  en  nuestro  medio.
ateriales y métodos
e  estudió  de  manera  retrospectiva  a  280  pacientes  (140
ombres  y  140  mujeres)  entre  octubre  de  2011  y  marzo  de
012,  inclusive.  Se  utilizó  una  muestra  razonada  de  pacien-
es  de  ambos  sexos,  mayores  de  40  an˜os,  a  los  que  se
e  solicitó  una  tomografía  computada  (TC)  de  cráneo  sin
ontraste  por  diferentes  diagnósticos  presuntivos.  Se  utilizó
n  tomógrafo  Toshiba  Aquilion® de  16  ﬁlas  de  detectores,
on  una  adquisición  multicorte  de  0,5  mm,  una  matriz  de
12  x  512,  una  campo  de  visión  (FOV)  de  230  mm,  un  Kv
20  -  mA  200  y  un  pitch  factor/helical  pitch  de  0,68/11.
(
c
posteriormente,  se  llevó  a  cabo  una  reconstrucción  multi-
lanar  (MPR)  en  estación  de  trabajo  Vitrea®.
La  selección  de  pacientes  fue  realizada  por  tres  médicos
adiólogos  que  analizaron  retrospectivamente  las  TC  cere-
rales  sin  contraste.  La  región  de  interés  (ROI)  se  adaptó  a
a  morfología  y  taman˜o de  la  placa  cálcica,  localizándose  en
l  centro  de  la  misma  (ﬁg.  1).
Se  evaluaron  solamente  placas  cálcicas.  En  base  al  tra-
ajo  de  Langheinrich  et  al.  (en  el  que  se  demostró,  a  partir
e  la  correlación  entre  TC  y  anatomía  patológica,  que  en  pla-
as  de  topografía  coronaria  con  80  o más  unidades  Hounsﬁeld
UH]  se  encontraba  calcio),  se  analizaron  todas  las  placas
isiblemente  hiperdensas  (cálcicas  en  TC)  con  una  densidad
uperior  a  las  80  UH4.
Se  utilizó  como  punto  de  corte  la  edad  de  55  an˜os,
eniendo  en  cuenta  la  bibliografía  consultada  (que  además
oincidió  con  la  media  de  nuestra  muestra)5.
Se  dividió  al  polígono  de  Willis  en  dos  regiones  anató-
icas:  la  circulación  anterior,  comprendida  por  las  arterias
arótidas  internas  y  cerebrales  medias  y  anteriores;  y
l  territorio  posterior,  conformado  por  las  arterias  verte-
robasilar  y  cerebrales  posteriores.  A  su  vez,  la  arteria
arótida  interna  fue  subdividida  en:  región  intrapetrosa,
ifón  carotídeo  (o  carótida  cavernosa)  y porción  supracli-
oidea  (ﬁg.  2).
esultadosn  =  184).  La  incidencia  fue  levemente  mayor  en  el  sexo  mas-
ulino  (96  pacientes  de  140  [68%])  que  en  el  femenino  (88
acientes  de  140  [63%])  (tabla  1).
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Sifon carotideo
344,4 ± 98,0
Figura  1  Tomografía  computada  multicorte  de  encéfalo,
plano sagital,  donde  se  observa  una  placa  cálcica  focal  en  el
sifón carotídeo  (ﬂecha)  con  una  densidad  de  344  UH.
ACI supraclinoidea
318,8 ± 18,7
Figura  2  Tomografía  computada  multicorte  de  encéfalo,
plano axial,  donde  se  observa  una  placa  cálcica  focal  en  el
segmento  supraclinoideo  de  la  carótida  derecha  (ﬂecha).
Tabla  1  Distribución  etaria  y  genérica  de  la  ateromatosis
intracraneal
Mujeres  Hombres  Total
Pacientes  140  140  280
AIC 88  (63%)  96  (68%)  184  (65%)
< 55  an˜os  35  (39,7%)  38  (39,6%)  73  (39,7%)
> 55  an˜os  53  (60,3%)  58  (60,4%)  111  (60,3%)
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predisponer  un  accidente  cerebrovascular  (ACV)  a  partir  deAIC: ateromatosis intracraneal.
En  cuanto  a  la  edad,  nuestra  población  evidenció  cambios
signiﬁcativos  entre  los  pacientes  menores  y  mayores  de  55
an˜os:  el  60,3%  de  los  que  superaban  esa  edad  presentó  AIC
(ﬁg.  3).  Del  total  de  hombres  con  AIC,  el  39,6%  era  menor
de  55  an˜os  y  el  60,4%  mayor,  mientras  que  en  la  población
femenina  el  39,7%  tenía  menos  de  55  an˜os  y  el  60,3%  excedía
esa  edad.
Con  respecto  a  la  distribución  regional,  del  total  de  casos
con  AIC,  130  pacientes  (70,6%)  solo  presentaron  afecta-
ción  de  la  circulación  anterior,  11  (6%)  únicamente  vieron
f
nFigura  3  Distribución  etaria  de  las  placas.
fectada  su  circulación  posterior  y  43  (23,4%)  tuvieron  com-
romiso  de  ambos  territorios  (ﬁg.  4).
En  relación  con  la  localización  de  las  placas  a  nivel  de
as  arterias  que  conforman  el  polígono  de  Willis,  el  64,25%
e  encontró  en  el  segmento  cavernoso  de  la  arteria  carótida
nterna.  De  este  porcentaje,  el  75,7%  fue  bilateral  y  el  24,3%
nilateral,  quedando  así  una  relación  aproximada  de  3/1
ﬁgs.  5  y  6).
Del  total  de  pacientes  con  AIC,  el  72%  presentó  afecta-
ión  múltiple  (esto  es,  el  compromiso  de  dos  vasos  o  más).
as  asociaciones  más  frecuentes  fueron  en  ambas  caróti-
as  cavernosas  (92,7%)  y,  en  segundo  lugar,  en  la  carótida
avernosa  más  vertebral  segmento  V4  (26,1%)  (ﬁgs.  7  y  8).
En  la  ﬁgura  9  se  determina  la  relación  entre  el  número
e  vasos  afectados  y  la  edad  de  los  pacientes.  Tal  como  se
eﬂeja,  la  mayoría  de  los  casos  tuvo  de  1  a  4  vasos  afec-
ados  y  en  los  mayores  de  55  an˜os  el  compromiso  fue  más
centuado.
iscusión
egún  la  Organización  Mundial  de  la  Salud  (OMS),  la  forma-
ión  de  placas  de  ateromas  se  deﬁne  por  una  asociación
ariable  de  modiﬁcaciones  de  la  íntima  en  las  arterias  de
rueso  y  mediano  calibre,  consistente  en  una  acumulación
ocal  de  lípidos,  glúcidos  complejos,  productos  sanguíneos,
ejidos  ﬁbrosos  y  depósitos  cálcicos,  que  acompan˜a  a  las
ransformaciones  de  la  media3.  En  la  actualidad,  los  factores
roinﬂamatorios  y  la  lipoproteína  (a)  son  sen˜alados  como  los
rincipales  desencadenantes  del  desarrollo  de  placas  de  ate-
oma,  junto  con  los  factores  hemodinámicos  responsables  de
rovocar  estrés  en  la  pared  vascular2.
Según  Arenillas,  en  los  últimos  15  an˜os  el  estudio  de  esta
atología  ha  ido  en  aumento1.  Particularmente,  en  nuestro
rabajo  se  intentó  determinar  la  frecuencia  y  localización  de
as  placas  ateromatosas  en  la  población  adulta,  así  como  su
istribución  etaria  y  genérica  en  nuestro  medio,  buscando
esaltar  también  la  utilidad  diagnóstica  de  la  TCMC.
La  existencia  de  placas  ateromatosas  en  la  pared  vas-
ular  provoca  modiﬁcaciones  en  la  luz  arterial  y  puedeenómenos  hemodinámicos  o  embólicos.  Esta  patología  cró-
ica  y  evolutiva  es  la  principal  causa  de  enfermedad  cardio  y
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71%
6%
23%
Concomitante
Solamente circulación anterior
Solamente circulación posterior
Figura  4  Distribución  regional  de  la  ateromatosis  intracraneal.
Sifón carotídeo
V4
Porción supraclinoidea
AC posterior
AC media
Porción intrapetrosa
Basilar
3%
10%17%
64%
2%
2%
2%
Figura  5  Distribución  topográﬁca  de  la  ateromatosis  intracraneal.  AC:  arteria  carótida.
Sifones carotideos (64%)
Segmento V4 (17%)
Supraclinoidea (10%)
Cerebral posterior (3%)
Sifon carotideo
bilateralFigura  6  El  polígono  de  Willis  y  sus  segmentos  más
afectados.
F
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cigura  7  Tomografía  computada  multicorte  de  encéfalo,
lano axial,  donde  se  observan  placas  cálcicas  en  ambos  sifones
arotídeos  (ﬂechas).
Localización  y  frecuencia  de  placas  ateromatosas  intracraneales
111,4 ± 23,2
Figura  8  Tomografía  computada  multicorte  de  encéfalo,
plano axial  a  nivel  del  foramen  magno,  donde  se  observan  pla-
cas cálcicas  en  los  segmentos  V4  de  ambas  arterias  vertebrales
(ﬂechas).
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cFigura  9  Relación  entre  la  edad  y  la  cantidad  de  vasos  afec-
tados.
neurovascular  (y,  por  ende,  de  ictus)  en  la  población  anciana
a  nivel  mundial.
Cabe  destacar  que  la  edad  resulta  el  factor  de  riesgo  no
modiﬁcable  más  importante,  ya  que  la  incidencia  de  ACV  se
incrementa  de  manera  exponencial  con  los  an˜os,  duplicán-
dose  por  cada  década  a  partir  de  los  555.  Teniendo  en  cuenta
este  dato,  tomamos  esa  edad  como  punto  de  corte  para  el
desarrollo  del  presente  trabajo  y  encontramos  una  alta  inci-
dencia  de  AIC  después  de  los  55  an˜os.  También  se  observó
que  a  mayor  edad,  mayor  es  la  afectación  de  los  segmentos
vasculares  y  mayor  la  cantidad  de  vasos  comprometidos.
A  diferencia  de  otros  trabajos6,  nuestra  población  com-
prendió  pacientes  de  raza  blanca,  por  lo  que  no  se  pudo
determinar  la  incidencia  en  la  raza  negra.
Con  respecto  a  la  distribución  por  sexo  de  la  AIC,  algunos
autores  mencionan  una  incidencia  diferencial  con  predo-
minio  en  hombres2,6,7.  Sin  embargo,  en  nuestra  muestra,
aunque  tuvo  un  taman˜o reducido,  fue  muy  similar  en  ambos
sexos.
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En  cuanto  a la  localización  y  distribución,  nosotros  tuvi-
os  una  mayor  cantidad  de  placas  ubicadas  en  la  circulación
nterior.  La  región  más  afectada  fue  el  sifón  carotídeo  y
uego  el  segmento  vertebral  V4,  mientras  que  las  arterias
erebrales  mostraron  un  compromiso  escaso.  No  obstante,
tros  autores  encontraron  una  mayor  incidencia  en  el
erritorio  vertebrobasilar  o  posterior,  con  afectación  del  seg-
ento  V4  y  el  tronco  basilar  en  un  40-48%  y  de  las  arterias
arótidas  internas  intracraneales  en  un  25-30%  (siendo  el
ifón  carotídeo  el  más  afectado)7,8.
El  compromiso  vascular  múltiple  predominó  en  ambos
ifones  carotídeos  y,  en  segundo  lugar,  en  el  sifón  carotídeo
ás  el  segmento  V4.
Según  diversos  autores,  la  tasa  anual  de  infartos  cere-
rales  es  del  5-10%  y  la  AIC  es  responsable  de  un  8-10%  de
stos1,9. La  exploración  cada  vez  más  frecuente  del  polí-
ono  de  Willis  a  través  de  métodos  no  invasivos  (RM,  TC
 ultrasonido  endovascular)  demuestra  que  la  incidencia  de
teromatosis  intracraneal  es  más  común  que  la  clásicamente
escrita,  por  lo  que  es  posible  que  en  un  futuro  próximo  esto
enga  un  profundo  impacto  en  la  terapia  de  AIC1,7.
La  calciﬁcación  es  una  manifestación  evolutiva  de  la
laca  de  ateroma.  Dado  que  los  depósitos  de  calcio  aparecen
ntes  del  desarrollo  de  los  síntomas,  su  detección  resulta
na  excelente  herramienta  predictiva.  Por  su  parte,  la  este-
osis  signiﬁcativa  en  la  ateromatosis  intracraneal  representa
na  etapa  avanzada  de  la  enfermedad,  siendo  su  forma  no
stenótica  la  más  frecuente.
Como  sabemos,  la  medición  del  calcio  a  nivel  de  las
rterias  permite,  a  través  del  score  de  Agatston  (o  de  cal-
io),  determinar  el  riesgo  de  complicaciones  de  la  afección
oronaria,  la  progresión  de  la  enfermedad  y  la  efectividad
el  tratamiento.  Desde  esta  perspectiva,  el  método  podría
er  empleado  o  extrapolado  a  nivel  encefálico,  pero  no  se
uede  debido  al  calcio  de  la  base  del  cráneo.  Al  respecto,
n  los  últimos  tiempos  ha  habido  algunos  avances,  aunque
odavía  no  se  ha  desarrollado  una  técnica  mundialmente
ceptada10--12.
En  relación  con  el  valor  de  corte  de  UH,  observamos  que
abía  calciﬁcaciones  vasculares  cuando  se  superaban  las  80
H.  En  este  punto,  nuestro  estudio  se  basó  en  el  trabajo
e  Langheinrich  et  al.,  quienes  a  partir  de  la  correlación
ntre  la  TC  y  la  anatomía  patológica  demostraron  que  había
alcio  en  placas  de  topografía  coronaria  con  esta  medida.
o  obstante,  este  criterio  es  variable  (y  por  tanto  discuti-
le),  ya  que  algunos  autores  han  usado  90  UH  y  otros  130
H4,12--14.
En  nuestro  caso  no  empleamos  material  de  contraste
odado  porque  el  propósito  era  determinar  la  presencia  de
lacas  cálcicas  (para  ello,  el  contraste  no  sólo  no  es  útil  sino
ue,  además,  puede  generar  reacciones  alérgicas).  Tam-
oco,  en  comparación  con  otros  estudios,  determinamos  el
rado  de  estenosis  vascular  ni  realizamos  la  correlación  con
a  existencia  de  lesiones  vasculares  parenquimatosas12,15.
Algunos  autores  han  llevado  a  cabo  tomografías  compu-
adas  multicorte  de  encéfalo  y,  a  través  de  un  programa
emicuantitativo,  han  establecido  el  volumen  de  calciﬁ-
aciones  de  la  AIC,  correlacionándolo  con  el  grado  de
stenosis,  los  factores  de  riesgo  cardiovascular  y  los  sín-
omas  isquémicos  cerebrovasculares.  No  obstante,  este
nálisis  excedía  los  objetivos  del  presente  trabajo  por  limi-
aciones  técnicas  y  de  personal  en  nuestro  medio,  pero
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ambién  porque  se  necesita  una  muestra  mucho  mayor  y  con
ás  variables12,16.
La  presencia  de  calciﬁcaciones  vasculares  intracranea-
es  y  su  relación  con  el  stroke  continúa  siendo  un  poco
ontroversial.  Mientras  determinados  investigadores  no
ncuentran  vinculación  entre  estos  dos  parámetros,  otros
ostienen  que  sí  y  consideran  a  las  calciﬁcaciones  vascula-
es  intracraneales  como  indicadores  de  estenosis  arteriales.
sto  aumentaría  el  riesgo  de  stroke,  sobre  todo  cuando  el
erritorio  afectado  es  el  vertebrobasilar8,12,14--16.
onclusión
a  AIC  es  una  patología  de  presentación  común  en  nuestro
edio.  La  circulación  anterior  es  la  más  afectada  y  el  sifón
arotídeo,  su  localización  más  frecuente.
En  nuestra  experiencia,  se  observó  a  partir  de  los  55
n˜os  un  importante  aumento  en  el  número  de  pacientes  con
IC  y  una  mayor  cantidad  de  vasos  afectados,  pero  no  hubo
iferencias  signiﬁcativas  en  la  distribución  por  sexo.
La  TCMC  es  el  método  no  invasivo  de  elección  para  diag-
osticar  las  placas  cálcicas  intracraneales.
En  la  actualidad,  todavía  no  se  ha  desarrollado  una  tec-
ología  internacionalmente  aceptada,  como  lo  es  el  score  de
gatston,  para  determinar  el  score  de  calcio  intracraneal.
onﬂicto de intereses
os  autores  declaran  no  tener  ningún  conﬂicto  de  intereses.
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